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INTERRELAŢIA: MASA MIOCARDULUI VENTRICULULUI STÂNG LA PACIENŢII 
CU HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ ESENŢIALĂ ÎN PREZENŢA ŞI LIPSA 
INSULINOREZISTENŢEI
Diana Sasu, doctorandă, Institutul de Cardiologie
Introducere. Hipertensiunea arterială (HTA) este  cea mai frecventă afecţiune cardiovasculară care cau-
zează circa 5 milioane de decese premature anual în lumea întreagă [1]. HTA este  factorul de risc major pentru 
infarct miocardic. Acest risc creşte progresiv în prezenţa diabetului zaharat şi a dislipidemiei. Multe procese 
patofi ziologice au o interrelaţie apropiată cu HTA şi complicaţiile sale, inclusiv: hipertrofi a ventriculului stâng 
(HVS), disfuncţia sistolică şi diastolică a VS,  insulinorezistenţa [2].
Insulinorezistenţa (IR) reprezintă diminuarea utilizării  glucozei de către ţesuturi  prin reducerea sensi-
bilităţii la insulină.  Cercetările efectuate anterior  sugerează că insulinorezistenţa deţine un rol important în 
dezvoltarea hipertensiunii arteriale esenţiale şi prezintă un factor de risc al afectării miocardului ventriculului 
stâng [3].  La 50% din pacienţii cu HTA esenţială este  prezentă insulinorezistenţa, astfel severitatea HTA co-
relează cu gradul ei.
Actualmente literatura oferă date privind cercetările clinice referitoare la particularităţile evolutive ale 
HTA şi starea organelor-ţintă în HTA esenţială care evoluează cu insulinorezistenţă. În lucrarea dată am în-
cercat să studiem profi lul diurn al TA, hemodinamica şi masa miocardului ventriculului stâng (MMVS) la 
pacienţii cu HTA esenţială în prezenţa şi lipsa insulinorezistenţei.
Materiale şi metode. Studiul a fost iniţiat pe un lot de 38 de pacienţi internaţi în Institutul de Cardiologie. 
În scopul elucidării factorului etiologic  şi evaluării  gradului de afectare a organelor-ţintă au fost  efectuate: 
anchetarea, examenul fi zic, antropometria, hemoleucograma, sumarul urinei, glicemia à jeun, insulinemia, al-
terarea toleranţei  la glucoză, profi lul lipidic, probele funcţionale  renale, examenul electrocardiografi c (ECG), 
ecocardiografi a (ECOCG), radiografi a toracică, retinoscopia, USG rinichilor şi suprarenalelor, testul de efort 
dozat (CEM), monitorizarea ambulatorie automată a tensiunii arteriale (MAATA).
În caz de necesitate au fost efectuate examenul  Doppler dupplex al arterelor renale, arterografi a arterelor 
renale, renografi a, urografi a, tomografi a computerizată, dozarea catecolaminelor în ser şi urină, coronaroven-
triculografi a.
În urma screening-ului au fost selectaţi 32 de pacienţi care corespund  criteriilor eligibile, şi anume:
hipertensiunea arterială esenţială gr. II-III; 
prezenţa HVS;   
prezenţa ritmului sinusal; 
glicemia a jeun  ≤5,6-6,1 mmol/l;
hiperinsulinemia sau normoinsulinemia; 
indicele masei corporale (IMC)  ≤29.9 kg/m².
Criteriile de excludere au fost: cardiopatia ischemică, fi brilaţia atrială, blocurile de ramură, diabetul 
zaharat, patologia renală, boli ale pericardului, accidentul vascular cerebral, HTA secundară,  disfuncţia sisto-
lică, anomaliile valvulare.
Astfel, pacienţii au fost divizaţi în 2 loturi:
Lotul I a fost format din 20 de pacienţi cu 1 sau 2 criterii ce denotă prezenţa insulinorezistenţei. • 
Lotul II a inclus 12 pacienţi fără insulinorezistenţă.• 
Testul toleranţei alterate la glucoză a fost determinat din sângele venos prin glicemia à jeun şi apoi peste 
2 ore  după administrarea perorală a 75 mg de glucoză.
Pacienţii au fost supuşi unui examen clinic şi instrumental:
Anchetarea a inclus date despre modul de viaţă, regimul alimentar, predispoziţia eredo-colaterală, • 
prezenţa factorilor de risc.
 Examenul clinic•  a inclus evaluarea clasică a pacientului, determinarea datelor antropometrice, indi-
cilor hemodinamici.
 Examenul electrocardiografi c (ECG) de repaus a fost efectuat conform metodei  standard.• 
 Examenul ecocardiografi c (ECOCG) a fost realizat  în regimul M şi bidimensional, examenul • Dop-
pler continuu şi pulsatil efectuat după metodele standard. S-au  folosit sisteme de ultrasonografi e  „Aloca” sau 
„Siemens” cu frecvenţa transductorului de 3,5 MHz.   
 Masa  miocardului  ventriculului stâng  a fost calculată după formula Devereux [5].• 
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Indicele masei miocardului ventriculului stâng (IMMVS) a fost apreciat pe baza formulei:
IMMVS= MMVS 
                 S(m²), unde
IMMVS – indicele masei miocardului ventriculului stâng; 
S – suprafaţa corporală (m²).
Hipertrofi a ventriculului stâng  a fost  diagnosticată în baza:
pentru sexul masculin IMMVS ≥118 g/m2; 
pentru sexul feminin IMMVS ≥104 g/m2.
Cicloergometria•  s-a  efectuat după metoda neîntreruptă cu viteza de  pedalare 60 rotaţii/min, începând 
cu 150 kgm/min, fi ecare treaptă îndeplinindu-se pe parcursul a 3 min.
 Monitorizarea ambulatorie automată a•  TA s-a  efectuat cu aparatul  „ABPM-2”, fi rma Meditech, Un-
garia. Măsurările TA s-au efectuat la fi ecare 15 min. în perioada de zi (de la 7°° până la 22°°) şi la fi ecare 30 
min. în perioada de noapte (de la 22°° până la 7°°). Au fost  analizaţi următorii indici: TA sistolică, TA diastoli-
că medie în perioada de zi şi de noapte, variabilitatea TA, gradul scăderii TA în orele nocturne – indexul diurn, 
creşterea TA în orele matinale şi viteza creşterii. 
Evoluţia TA pe parcursul a 24 de ore s-a apreciat după mărimea medie a tensiunii arteriale sistolice (TAs) 
şi  a  tensiunii arteriale diastolice (TAd) şi după  valoarea medie  TAs şi TAd nocturne şi diurne.
Amplituda variaţiilor individuale (variabilitatea) TA pe parcursul a 24 de ore şi în faze separate a 24 ore 
s-a apreciat după devierea standard a mărimilor sus menţionate de la valoarea medie. Gradul micşorării tensi-
unii arteriale în orele nocturne exprimate în procente faţă de cea diurnă s-a calculat după formula:
GMTAN=      TA medie/zi-TA medie/noapte ·100%, undeTA medie/zi
GMTAN – gradul de micşorare a tensinii arteriale sistolice şi diastolice în perioada  de noapte (în %);
TA med/zi –  tensiunea arterială medie pe zi;
TA med/noapte – tensiunea arterială medie pe noapte.
Deosebirea ritmului variaţiei TA pe parcursul a 24 de  ore s-a determinat în baza următoarei  scheme-
clasifi cări:
gradul optimal de micşorare a TA nocturne >10%, < 20% a fost clasifi cat ca „• dippers”;
gradul micşorării insufi ciente a TA nocturne >0, < 10%  a fost  clasifi cat ca „• non-dipper”;
gradul sever de micşorare a TA nocturne >20%  – „• over-dippers”;
majorarea TA nocturne în comparaţie cu TA diurnă >0, – „• night-picker” [4].
Prelucrarea statistică a datelor obţinute a fost efectuată după criteriul t Student.
Rezultate. Determinarea comparativă  a indicilor demografi ci şi altor parametri la pacienţii cu insuli-
norezistenţă şi fără IR este prezentată mai jos:
Indicele lotul I cu IR (n=20) lotul II fără IR (n=12) p
Vârsta  52.6± 8,6 ( 42-68) 50±7,5 (40-61) >0,005
Sex, mas/fem. 11/9 8/4 >0,005
Durata HTA (ani) 7,8± 6,2 (2-15) 5,8±4,5(2-10) >0,005
Factorul ereditar (n%) 21(65%) 4( 66%) >0,005
Insulin.1(mmol/l) 215,5±25,7(56-812) 45,2±12.6 (23-112) 0.0006
Insulin.2(mmol/l) 517,4 ±72,1 (334-1176) 50,4±11.6(29-88) 0.0002
Legendă: Insulin1 – insulinemie à jeun.
             Insulin2  –  insulinemie peste  2 ore  după administrarea perorală a 75 mg de glucoză.
Loturile sunt comparabile după vârstă, sex, durata  hipertensiunii arteriale, prezenţa factorului ereditar.
Caracteristica  profi lului diurn al TA  şi MMVS la grupele de pacienţi cu IR 
(lotul I) şi fără IR (lotul II) este prezentată mai jos:
Indicatorii  monitorizării   TA  timp de 24 ore
Indicele I gr II gr p
TAs în 24 ore 153,7±8,6 158,9±4.0 >0,005
TAd în 24 ore 82,6 ±9,0 81,7±9,7 >0,005
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TA med în 24 ore 110,7± 8,7 98,6±9,1 >0,005
TAs diurnă 151±1,6 164,5±1,5 >0,005
TAd  diurnă 91,3±1,3 94,5±1,3 >0,005
TAs nocturnă 134,7±7,1 121,1± 9,2 >0,005
TAd nocturnă 82,3±8,3 72,6± 8,7 >0,005
Variabilitatea TA
TAs în  24 ore  12,5± 3,7 12,1± 1,8
TAd în 24 ore 10,6±1,8 9,4± 2,1
TAs diurnă 12,5±3,6 12,5±2,0
TAd diurnă 10,6±2,1 10,2±2,3
TAs nocturnă 8,6±3,8 10,4±2,2
TAd nocturnă 9,4±2,0 8,2±1,2
MMVS,g 337,8±53,7 249±24,3 0,0002
IMMVS, g/ m2 131,7±5,6 102,6±16,7 0,0003
Legenda: 
TAs – tensiunea arterială sistolică;
TAd – tensiunea arterială diastolică;
MMVS – masa miocardului ventriculului stâng;
IMMVS – indicele masei miocardului ventriculului stâng.
După gradul micşorării TA nocturne în conformitate cu criteriile menţionate, pacienţii din lotul I au fost 
divizaţi astfel: 12 pacienţi  – în „dipper”, 5 pacienţi –  „non-dipper” şi  3 pacienţi – „night picker”. 
La 12 pacienţi din lotul II gradul micşorării TA nocturne  a fost apreciat ca optimal, fi ind clasifi cat astfel: 
9 pacienţi – „dipper”, 2 pacienţi – „non-dipper” şi 1 pacient –  „night picker”.
Discuţii şi concluzii. Analiza datelor monitorizării TA pe parcursul a 24 de ore ne permite să constatăm 
lipsa variaţiilor semnifi cative între grupe după un şir de indicatori: valoarea medie în 24 de ore a TA, variabi-
litatea TA şi organizarea circadiană a profi lului TA în 24 de ore care, după mulţi autori, determină evoluţia şi 
prognosticul HTA.  Anterior s-a demonstrat că gradul afectării organelor-ţintă este mai ridicat la o variabilitate 
mai mare a TA. Rezultatele cercetărilor au  demonstrat că, în pofi da lipsei diferenţelor semnifi cative ale va-
lorilor TA între grupe, masa miocardului ventriculului stâng  la pacienţii cu insulinorezistenţă (lotul I) a fost 
statistic mai mare faţă de lotul II (fără insulinorezistenţă) [6, 7].
Deci, rezultatele cercetării pacienţilor de vârstă mijlocie cu HTA în asociere cu insulinorezistenţa ce nu 
au administrat terapie antihipertensivă relevă  că prezenţa insulinorezistenţei însoţită de hipersecreţia compen-
satorie a aparatului insular a pancreasului (hiperinsulinemia), alături de acţiunea de amplifi care a presarcinii 
de origine hipertensivă, joacă un rol important în geneza dezvoltării HVS care acţionează independent sau, 
probabil, în complex cu alţi factori humorali, fi ind cauza nemijlocită a  majorării masei miocardului şi remo-
delării cordului.
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Summary
38  patients  were studied with  mild and severe hypertension. 
Insulin resistance was diagnosed in 20  of these patients  based on performing insulinemia, glucose  in fasting state 
and  impaired glucose tolerance.
The inclusion criteria were the  presence of left ventricular hypertrophy, the presence of sinus rhythm, glucose 
in fasting state ≤5,6-6,1 mmol/l, Body Mass Index ≤29.9 kg/m². None of the patients had ischemic cardiopathy, atrial 
fi brilation, bundle-branches, diabetes mellitus, renal diseases, pericarditis, stroke, secondary hypertension, systolic 
dysfunction, valvular diseases. All  the patients included in the study were characterized by normal cardiac output.
The results of 24 hour blood pressure monitoring  in the patients with insulin resistance didn’t reveal  any  features 
comparing  with patients  without insulin resistance. However left ventricular myocardial mass was signifi cantly higher in 
patients  with insulin resistance. The analysis of correlation revealed a relationship between the left ventricular myocardial 
mass and the blood pressure.
 
DIVERTICULUL MECKEL. SERIE DE CAZURI CLINICE ŞI REVISTA LITERATURII
Gheorghe Ghidirim1, dr. hab. în medicină, prof. univ., academician, Igor Mişin1, dr. hab. în medicină, conf. 
cercet., Gheorghe Zastavniţchi1, asist. univ., Marin Vozian1, asist. univ., Virginia Spânu2, medic chirurg, 
USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă2
Introducere. Diverticulul Meckel (DM) reprezintă un rudiment al ductului omfalomezenteric, fi ind cea 
mai frecventă anomalie a tubului digestiv, constituind 1-4% [1, 2]. DM este depistat în circa 2% din totalul 
laparotomiilor [3], fi ind simptomatic în doar 1/4 din cazuri [4], acesta predominând la bărbaţi [5].
În premieră, diverticulul intestinului subţire a fost descris de Fabricius Hildanus în 1598 [6], iar în 1809 
anatomistul german Johann Friedrich Meckel (1781–1833) a descris această entitate ca fi ind rezultatul atrofi ei 
incomplete a ductului omfalomezenteric [7].
Din punct de vedere embriologic, DM rezultă din închiderea incompletă a ductului omfalomezenteric, 
fi ind localizat pe marginea antimezenterică a ileonului distal de la 45 la 60 cm proximal de valva ileocecală [8]. 
Ductul omfalomezenteric se obliterează între săptămânile 7-9 de viaţă intrauterină [9], iar în cazul neobliterării 
acestuia se pot dezvolta următoarele anomalii congenitale: fi stula omfalomezenterică, chistul omfalomezen-
teric, sinusul ombilical, banda mezodiverticulară şi diverticulul Meckel, care reprezintă circa 90% din totalul 
acestor anomalii [5] (fi g.1).
Fig.1. Spectrul anomaliilor rezultate din atrofi a incompletă a ductului omfalomezenteric: a) 
fi stulă ombilicoileală; b) sinus ombilical; c) chist ombilical; d) bandă fi broasă ileoumbilicală; 
e,f) diverticul Meckel cu şi fără bandă mezodiverticulară
Diverticulul Meckel este un diverticul adevărat, care cuprinde toate straturile peretelui intestinal şi este 
tapetat de mucoasă intestinală normală. La examenul histologic deseori poate fi  întâlnită mucoasă gastrică şi 
ţesut pancreatic, mai rar fi ind depistată mucoasa duodenală, colonică sau biliară [10].
